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Резюме. У роботі вивчено вільнорадикальне окис-
нення ліпідів і білків та стан антиоксидантного захисту 
у хворих на хронічну хворобу нирок із наявністю арте-
ріальної гіпертензії. Проведено порівняльну характери-
стику досліджуваних показників при різних захворю-
ваннях нирок, що супроводжуються виникненням арте-
ріальної гіпертензії. Виявлено найбільш виражене зру-
шення окисно-відновних процесів у пацієнтів із діабети-
чною нефропатією та гломерулонефритом порівняно з 
іншими нозологічними формами хронічної хвороби ни-
рок. 
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Вступ. Вільнорадикальне окиснення (ВРО) 
ліпідів та білків є однією з форм тканинного ди-
хання. Цей процес властивий нормальним ткани-
нам і відбувається, як правило, при побудові ліпі-
дних мембранних структур, їх оновленні, у ході 
біосинтезу ряду гормонів [1, 2, 4, 10]. Проте віль-
норадикальне окиснення може активізуватися в 
несприятливій екологічній ситуації, за дії алкого-
лю, тютюнового диму, а також при багатьох за-
хворюваннях внутрішніх органів, зокрема при 
хронічній хворобі нирок (ХХН) [3, 5, 6, 8]. Над-
мірна активація процесів ВРОЛ веде до порушен-
ня структури мембран, ліпідного обміну, здійс-
нює токсичний вплив на тканини, сприяє поси-
ленню лізису, окисненню сульфгідрильних груп 
білків і призводить до розвитку структурних змін 
при захворюваннях нирок [3, 6, 7]. Регуляція ста-
ціонарної концентрації пероксидів ліпідів у біо-
логічних мембранах здійснюється внаслідок зба-
лансованої взаємодії реакцій утворення цих про-
дуктів – реакцій оксидації, а також механізмів 
контролю, які ведуть до пригнічення їх утворен-
ня, – реакцій антиоксидації [5, 7, 9]. 
Дані літератури вказують на велику роль 
процесів оксидації у пошкодженні ниркових 
структур, особливо при прогресуванні ХХН, що 
зумовлено появою артеріальної гіпертензії (АГ) 
[3, 5, 9]. Однак досі не з'ясовано значущості по-
шкоджуючої дії ВРО у хворих з різними нозоло-
гічними формами ХХН з наявністю АГ.  
Мета дослідження. Провести порівняльну 
характеристику стану вільнорадикального окис-
нення ліпідів, білків та антиоксидантного захисту 
у хворих на хронічну хворобу нирок І стадії з 
різними нозологічними формами, з наявністю 
артеріальної гіпертензії . 
Матеріал і методи. Обстежено 77 хворих на 
ХХН I cтадії з наявністю АГ ІІ ступеня та 20 
практично здорових осіб. Контрольну групу 
склали 25 пацієнтів із гіпертонічною хворобою ІІ 
ступеня без ураження нирок. Всі обстежені були 
віком від 37 до 70 років. Пацієнтів було розподі-
лено на групи: І група – із хронічним пієлонефри-
том (26 осіб); ІІ група – із хронічним гломеруло-
нефритом (25 осіб); ІІІ група – із діабетичною 
нефропатією (ДН) ІV стадії (26 осіб). Крім зага-
льноприйнятих та нефрологічних методів обсте-
ження, усім пацієнтам проводилося дослідження 
системи ВРО. Стан перекисного окиснення ліпі-
дів (ПОЛ) оцінювали за рівнем вторинних проду-
ктів вільнорадикального окиснення – малонового 
альдегіду (МА). Інтенсивність окиснювальної 
модифікації білків у сироватці крові (альдегід- і 
кетондинітрофенілгідразони нейтрального та основ-
ного характеру) визначали за методом О.Ю. Дубі-
ніної в модифікації І.Ф. Мещишена (1998). Рівень 
МА досліджували за Ю.А. Владимировим, А.І. 
Арчаковим. Визначення активності глутатіонпе-
роксидази (ГПх) та глутатіон-S-трансферази 
(ГsТ)проводили за методом І.Ф. Мещишена. Ак-
тивність зазначених ферментів розраховували на 
1 г гемоглобіну (Нв). Вміст у крові глутатіону 
відновленого (Гл-SH) визначали титраційним 
методом за О.В. Травіною в модифікації І.Ф. Ме-
щишена, І.В. Петрової.  
Отримані дані оброблені статистично з вико-
ристанням критеріїв Стьюдента. Усі показники 
представлені у вигляді середніх значень з їх сере-
дніми похибками (М±m). Достовірними вважали 
різниці при р<0,05. Проведення дослідження ви-
конане у відповідності з етичними нормами Гель-
сінської декларації перегляду 2008 року. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати наших досліджень показали, що є 
суттєва різниця в перебігу пероксидних процесів 
у крові хворих на ХХН І стадії з наявністю АГ ІІ 
ступеня залежно від нозології захворювання ни-
рок, що подано в таблиці 1. 
Згідно з даними, наведеними в таблиці 1, у 
сироватці крові обстежених із наявністю пієлоне-
фриту відмічалося достовірне зростання вмісту 
альдегід- та кетондинітрофенілгідразонів нейтра-
льного та основного характеру порівняно з нор-
мою (р<0,05), але вірогідними у порівнянні з гру-
пою контролю були тільки показники альдегід- 
та кетондинітрофенілгідразонів нейтрального 
характеру (р<0,05). Найбільше підвищення дослі-
джуваних показників відмічалося у пацієнтів із 
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наявністю ДН (р<0,05), що було вірогідним як до 
групи здорових, так і до всіх інших груп дослі-
дження. Слід відзначити, що відповідним чином 
відреагували показники альдегід- та кетондиніт-
рофенілгідразонів нейтрального (у 2,4 раза порів-
няно з нормою) та основного характеру (у 2,2 
раза). У пацієнтів з наявністю гломерулонефриту 
збільшення рівня альдегід- та кетондинітрофеніл-
гідразонів нейтрального та основного характеру 
порівняно з нормою відбулося відповідно в 1,9 та 
1,8 раза (р<0,05). Дані показники у хворих на гло-
мерулонефрит були вірогідно підвищеними та-
кож у порівнянні з групою контролю (р<0,05 ).  
Вміст МА у групах дослідження коливався 
також відповідно нефрологічної нозології та мен-
шою мірою залежав від наявності АГ (табл. 1).  
Так, рівень МА був найвищим у хворих на 
ХХН І ст. з наявністю АГ ІІ ст., що мали ДН (ІІІ 
група) порівняно з відповідними даними практи-
чно здорових (р<0,001), групи контролю (р<0,05), 
І та ІІ груп відповідно (р<0,05). У хворих ІІ групи 
показники також вірогідно відрізнялися від нор-
ми (р<0,05), даних групи контролю (р<0,05) та І 
групи (р<0,05). Показники МА І групи були віро-
гідно підвищені порівняно з нормою та групою 
контролю відповідно (р<0,05). 
Отримані дані свідчать про те, що інтенсив-
ність процесів ВРО у хворих на ХХН І стадії із 
АГ ІІ ст. певною мірою залежать від наявності 
типу ураження нирок. Так, у крові хворих на гі-
пертонічну хворобу без ураження нирок 
(контрольна група) вірогідні зміни показників 
ВРО відбулися тільки з боку альдегід- та кетон-
динітрофенілгідразонів основного характеру 
(р<0,05). Найінтенсивніші зміни відбулися з боку 
показників ВРО хворих на ХХН І ст.з наявністю 
АГ, що мали гломерулонефрит та ДН.  
Аналіз результатів дослідження системи 
глутатіону (табл .2) показав, що вміст глута-
тіону відновленого (Гл-SH) у крові зменшу-
вався в усіх групах пацієнтів відносно показ-
ників практично здорових осіб відповідно 
(р<0,05), причому за відсутності захворю-
вань нирок (група контролю) його рівень був 
також вірогідно зниженим (р<0,05). Рівень 
Гл-SH найбільше знижувався в пацієнтів ІІІ 
групи – в 1,5 раза (р<0,05), але у хворих ІІ 
групи вміст Гл-SH також був значно зниже-
ним – в 1,2 раза (р<0,05) порівняно з нор-
мою. У пацієнтів І групи показники Гл-SH 
були найменш зниженими, але вірогідно від-
різнялися від норми (р<0,05). Це можна по-
яснити найменш істотною розбалансованіс-
тю оксидантно-протиоксидантного гомеоста-
зу у хворих на пієлонефрит. Активність ГПх 
вірогідно знижувалася у всіх групах хворих 
(р<0,05) та незначно відрізнялася відносно 
норми у пацієнтів групи контролю (р>0,05). 
Найбільш вираженим зниження ГПх відзна-
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чалося у пацієнтів з гломерулонефритом та 
ДН та мало достовірну різницю з вмістом 
даного показника з відповідними даними І 
групи (р<0,05) (табл. 2).  
Активність глутатіон-S-трансферази (ГsТ) 
знижувалися подібним чином. Так, найнижчими 
дані показники були також у хворих на ХХН І 
ст.з АГ з наявністю гломерулонефриту та ДН, що 
було вірогідним порівняно з нормою (р<0,05), 
групою контролю (р<0,05), а також з І групою 
пацієнтів (р<0,05).  
Отже, ХХН з наявністю АГ ІІ ст. супрово-
джується значним підвищенням вмісту в крові 
альдегід- і кетондинітрофенілгідразонів, особли-
во нейтрального характеру, а також кінцевого 
продукту ВРОЛ – малонового альдегіду, а також 
достовірним зниженням показників системи ан-
тиоксидантного захисту, що найбільше проявило-
ся у хворих на гломерулонефрит та ДН.  
Висновки 
1. Суттєвим фактором розвитку та прогресу-
вання хронічної хвороби нирок у хворих з артері-
альною гіпертензією ІІ ст. є підвищення інтенсив-
ності процесів вільнорадикального окиснення ліпі-
дів та окиснювальної модифікації білків сироватки 
крові (переважно за рахунок альдегід- і кетондині-
трофенілгідразонів нейтрального характеру). 
2. Декомпенсація механізмів адаптації у хво-
рих на хронічну хворобу нирок з наявністю артері-
альної гіпертензії ІІ ст. відбувається внаслідок 
істотного зменшення рівнів показників антиокси-
дантного захисту. 
3. Найбільш істотні зміни оксидантно-
протиоксидантного дисбалансу відбулися у хво-
рих на хронічну хворобу нирок І ст. з артеріаль-
ною гіпертензією ІІ ст. з наявністю гломерулоне-
фриту та діабетичної нефропатії, що меншою 
мірою залежало від наявності АГ.  
Перспективи подальших досліджень. У 
подальшому вивчатимуться зміни показників 
перекисного окиснення ліпідів в сечі хворих на 
хронічну хворобу нирок з різними нозологічними 
формами. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА СВОБОДНОРАДИКАЛЬНОГО ПОРАЖЕНИЯ И СОСТОЯНИЯ  
АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК  
С НАЛИЧИЕМ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
С.Д. Новиченко 
Резюме. В работе изучено свободнорадикальное окисление липидов и белков, а также состояние антиоксидан-
тной защиты у больных хронической болезнью почек с наличием артериальной гипертензии. Проведено сравните-
льную характеристику данных показателей при различных заболеваниях почек, которые сопровождаются возник-
новением артериальной гипертензии. Выявлено наиболее выраженное нарушение окислительно-восстановительных 
процессов у пациентов с диабетической нефропатией и гломерулонефритом в сравнении с другими нозологическими 
формами хронической болезни почек. 
Ключевые слова: хроническое заболевание почек, свободнорадикальное окисление липидов и белков, пиело-
нефрит, гломерулонефрит, диабетическая нефропатия, гипертоническая болезнь. 
CHARACTERISTICS OF FREE RADICAL DAMAGE AND ANTIOXIDANT PROTECTION  
IN PATIENTS WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE COMBINED WITH HYPERTENSION 
S.D. Novychenko  
Abstract. We have established free radical oxidation of lipids and proteins and antioxidant status in patients with 
chronic kidney disease combined with hypertension. We conducted comparative characteristics of indicators in various 
diseases of the kidneys, accompanied by the occurrence of hypertension. It was estimated, that t  the patients with diabetic 
nephropathy and glomerulonephritis had the most intensive changes in oxidation-reduction processes compared to other 
nosological forms of chronic kidney disease. 
Key words: chronic kidney disease, free radical oxidation of lipids and proteins, pyelonephritis, glomerulonephritis, 
diabetic nephropathy, hypertension. 
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